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ДИАБЕТИЧЕСКИЙ ГАСТРОПАРЕЗ

М.С. Алимбетова, Б.С. Искаков, Р.И. Семенова 

Рассматривается диабетический гастропарез как одно из наиболее частых гастроэнтерологических про-
явлений у больных сахарным диабетом. 
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DIABETIC GASTROPARESIS

M.S. Alimbetova, B.S. Iskakov, R.I. Semenova

It is considered the diabetic gastroparesis as one of the most common gastrointestinal manifestations in patients 
with diabetes. 
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Гастроэнтерологические нарушения у больных 
сахарным диабетом (СД) в той или иной степени 
имеются практически у всех пациентов. В основе 
их развития лежат нарушения всех видов обмена (не 
только углеводного, но и белкового и жирового), гор-
мональный дисбаланс (в том числе и изменение про-
филя желудочно-кишечных гормонов) и осложнения 
заболевания (диабетическая нейропатия, диабетиче-
ская макро- и микроангиопатия). Наличие изменений 
со стороны органов пищеварения усугубляет течение 
основного заболевания, часто может являться причи-
ной декомпенсации СД и оказывает свое дополни-
тельное влияние на снижение качества жизни [1]. В 
развитии нарушений моторики желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ) у больных СД существенную роль 
играет диабетическая нейропатия. Диабетическая 
нейропатия – комплекс клинических и субклиниче-
ских синдромов, каждый из которых характеризуется 
диффузным или очаговым поражением перифериче-
ских и/или автономных нервных волокон в резуль-
тате СД [2]. Среди многообразия клинических форм 
диабетической нейропатии выделяют и гастроэнте-
рологическую форму [2–5].

Гастропарез – ослабление моторики антраль-
ного отдела желудка с замедлением эвакуации 
содержимого. Идиопатический гастропарез рас-
сматривается как функциональное расстройство 
желудка, в основе которого лежит нарушение эва-
куаторной функции и которое проявляется эпизода-
ми тошноты, возникающими несколько раз в неде-
лю, кратковременными эпизодами рвоты (не реже 
1 раза в неделю) или стереотипными приступами 

рвоты (продолжительностью до 1 недели), возни-
кающими не менее 3 раз в год [6, 7].

Проявления гастропареза могут быть непосто-
янными: периоды ухудшения длятся до нескольких 
месяцев и сменяются «светлыми» промежутками. 
Симптомы усугубляются при употреблении плот-
ной пищи (особенно содержащей жиры), рециди-
вируют при стрессе и кетоацидозе. В тяжелых слу-
чаях диабетический гастропарез протекает с выра-
женной клинической симптоматикой. 

Наличие желудочных симптомов у больных 
СД является показанием к эндоскопическому ис-
следованию и проведению рентгеноскопии желуд-
ка с контрастированием бариевой взвесью и после-
дующей оценкой пассажа бария по кишечнику.

«Золотым стандартом» диагностики гастропа-
реза считается 4-часовая сцинтиграфия желудка, 
которая позволяет оценить в динамике процесс эва-
куации пищи из желудка и объективно подтвердить 
наличие гастропареза. Однако сцинтиграфия, как 
и ряд других инструментальных методов, исполь-
зуется преимущественно в специализированных 
медицинских учреждениях. И в научных целях, 
и в повседневной клинической практике их при-
менение, к сожалению, весьма ограничено. В каче-
стве альтернативной методики, которая может быть 
доступна в структуре оказания первичной меди-
цинской помощи, следует указать рентгенологиче-
ское исследование эвакуаторной функции желудка, 
которое хорошо коррелирует с данными сцинтигра-
фии, но при этом является более простым в прове-
дении и менее дорогостоящим.
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Материал и методы. Обследованы 29 боль-
ных сахарным диабетом 1 типа в возрасте от 18 до 
29 лет с длительностью заболевания от несколь-
ких месяцев до 20 лет. Все больные разделены на 
группы: в 1-ю группу вошли 15 человек с продол-
жительностью СД до 5 лет, во 2-ю – 10 с длитель-
ностью от 6 до 10 лет, в 3-ю группу – 4 пациента, 
страдающих более 11 лет.

Оценку компенсации СД проводили путем ис-
следования гликозированного гемоглобина (ГГ), 
который определяли по стандартной методике. При 
уровне менее 7,5 % компенсация углеводного об-
мена считалось хорошей, от 7,5 до 9,5 % – удовлет-
ворительной, более 9,5 % – неудовлетворительной.

Результаты и обсуждение. У большинства 
больных (65,5 %) с ДГ наблюдалось легкое тече-
ние диабета, у 24,1 % – средняя степень тяжести 
и у 10,4 % – тяжелая форма СД. Состояние субком-
пенсации диабета наблюдалось в 25 случаях, что 
составило 86,2 %, декомпенсация наблюдалась у 4 
больных (13,8 %). Длительность диабета до 5 лет 
наблюдалась у 15 больных (51,7 %), от 6 до 10 лет – 
у 10 больных (34,5 %), свыше 11 лет – у 4 обследо-
ванных (13,8 %). 

У большинства больных течение СД 1 типа 
с ДГ было легким, состояние углеводного обмена 
было субкомпенсированным и более чем у поло-
вины пациентов длительность заболевания не пре-
вышала 5 лет. Полученные данные указывают, что 
формирование ДГ происходит в условиях еще со-
храненных компенсаторных механизмов организ-
ма. Течение СД 1 типа у больных с ДГ представле-
но в таблице 1.

Таблица 1 – Характеристика течения 
СД 1 типа у больных с ДГ

Течение СД Абс. ч., n %

Легкой степени 19 65,5

Средней степени тяжести 7 24,1

Тяжелое 3 10,4

Субкомпенсированный СД 25 86,2

Декомпенсированный СД 4 13,8

Длительность течения:
– до 5 лет
– от 6 до 10 лет
– свыше 11 лет

15
10
4

51,7
34,5
13,8

Рентгенологические исследования выявили ряд 
характерных для ДГ признаков, также зависящих от 
длительности заболевания, степени компенсации 
углеводного обмена и тяжести течения диабета. 

У 3 больных из 29 обследованных рентгеноло-
гическая картина соответствовала варианту нормы 
(рисунок 1). При этом желудок натощак был пуст, 
складки слизистой оболочки правильного строе-

ния, эластичные. Перистальтика средней глубины 
и активности. Эвакуация сульфата бария свобод-
ная. Луковица и подкова ДПК не изменены. Через 
2,5 часа контрастная взвесь достигла терминаль-
ных отделов подвздошной кишки. 

Рисунок 1 – Рентгенограмма желудка у больных 
СД с нормальной моторно-эвакуаторной функцией

Повышение моторики было выявлено в одном 
случае (рисунок 2). Желудок у этого пациента был 
расположен обычно, несколько гипертоничен, на-
тощак пуст. Перистальтика глубокая, сегментирую-
щего типа. Эвакуация ускорена.

Тонус кишечника был повышен у 2 больных. 
Пассаж контрастной массы по петле тонкой киш-
ки ускоренный. Местами спастически перетяжки. 
Рельеф слизистой не изменен. Через 2,5 часа конт-
растная взвесь достигла слепой кишки.

Рисунок 2 – Повышение моторики желудка 
у больного с гастропарезом

Моторика ЖКТ была понижена у 25 больных, 
у которых желудок располагался обычно, натощак 
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содержал умеренное количество жидкости, гипото-
ничен. Перистальтика вялая, средней глубины. На-
чальная эвакуация контрастной взвеси замедлена. 
Пассаж контрастной массы по петле тонкой кишки 
свободный, замедленный. Местами спастически 
перетяжки. Через 2,5 часа контрастная взвесь до-
стигла начального отдела подвздошной кишки. Ре-
льеф слизистой не изменен (рисунок 3).

Рисунок 3 – Понижение моторно-эвакуаторной 
функции желудка и тонкой кишки у больных 

с гастропарезом

У всех 19 больных с легким течением СД на-
блюдалась гипомоторная дискинезия ЖКТ. При об-
следовании 7 больных диабетом средней тяжести 
нормальная рентгенологическая картина желудка 
была выявлена у 3-х пациентов, повышение мото-
рики желудка выявлено у одного больного. 

У всех 3 больных с тяжелой степенью СД вы-
явлена гипермоторная дискинезия ЖКТ (таблица 2). 

У больных тяжелым диабетом нарушения 
моторно-эвакуаторной функции ЖКТ были более 
выраженными. Так, натощак в желудке содержа-
лось умеренное количество слизи и секреторной 
жидкос ти. Складки сглажены, перистальтика вя-
лая. Эвакуация контраста сильно замедлена. Через 
2,5 часа у большинства больных контраст достигал 
только дистальных отделов тощей кишки. 

На состояние моторно-эвакуаторной функции 
ЖКТ оказывает влияние и длительность течения 
диабета (таблица 2). Так, из 15 больных, страдаю-
щих СД до 5 лет, нормальная рентгенологическая 
картина желудка и тонкой кишки выявлена в 1 слу-
чае. Повышение моторики желудка отмечено у од-
ного пациента. Рентгенологическая картина у всех 
была аналогичной, что и у больных с длительно-
стью течения диабета до 1 года.  

Снижение моторно-эвакуаторной функции же-
лудка выявлено у 11 больных с длительностью диа-

бета до 5 лет. Это выражалось в замедлении и не-
большой глубине перистальтики желудка, в сниже-
нии скорости эвакуации контраста. Через 2,5 часа 
наблюдалось контрастирование лишь начальных 
отделов тощей кишки. 

Таблица 2 – Характеристика моторно-
эвакуаторной функции ЖКТ у больных 

с СД 1 типа с ДГ

Течение СД
Кол-
во, n

Моторно-эвакуатор-
ная функция ЖКТ

нор-
маль-
ная

повы-
шен-
ная

пони-
жен-
ная

Средней степени 26 3 1 22

Тяжелой степени 3 0 0 3

ИТОГО: 29 3 3 25

Субкомпенсированный 25 1 1 23

Декомпенсированный 4 0 0 4

ИТОГО: 29 1 1 27

Длительность течения:
– до 5 лет
– от 6 до 10 лет
– свыше 11 лет

15
10
4

1
0
0

3
0
0

11
10
4

ИТОГО: 29 1 3 25

Из 10 больных, страдающих СД от 6 до 10 лет, 
гипомоторная дискинезия желудка выявлена у всех 
10 больных. Это выражалось в гипотоничности же-
лудка, наличии умеренного количества жидкости 
натощак. Складки слизистой оболочки сглажены, 
перистальтика вялая, небольшой глубины. Эвакуа-
ция контрастной взвеси замедленная. Пассаж ее по 
петлям тонкой кишки свободный, слегка замедлен-
ный. Рельеф слизистой сглажен.

Аналогичные сдвиги были выявлены и при об-
следовании больных с длительностью диабета свы-
ше 11 лет. Так, у всех 4 обследованных была выяв-
лена гипомоторная дискинезия со стороны желудка 
и тонкой кишки. 

Следовательно, с увеличением длительности 
диабета возрастает частота больных с гипомотор-
ной дискинезией ЖКТ.

Выявлена отчетливая зависимость состояния 
моторики ЖКТ у обследованных больных от состоя-
ния компенсации диабета. При декомпенсированном 
течении заболевания у всех пациентов обнаружива-
лись случаи гипомоторной дискинезии желудка. 

Таким образом, результаты наших исследо-
ваний свидетельствует о понижении тонуса ЖКТ 
у пациентов с СД. Особенно выраженными эти 
нарушения становятся при нарастании тяжести 
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и длительности течения диабета, а также при де-
компенсации обменных процессов. 
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